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La Hipertensión Intra-abdominal  (HIA),  ha sido adecuadamente descrita  como 
patología en las Unidades de Cuidados Intensivos. Las primeras descripciones de dicho 
cuadro se remonta a mediados del siglo XIX, y es sólo hasta hace 30 años que este 
síndrome se describe en las unidades de trauma y en las Unidades de Cuidados Intensivos 
(UCI) quirúrgicas. Posterior al concepto de hipertensión intraabdominal fue desarrollándose 
el concepto  de Síndrome Compartamental Abdominal, (SCA) que viene a ser el cuadro de 
hipertensión intraabdominal severo con aparición de disfunción de órganos. El HIA tiene 
una serie de repercusiones fisiológicas, entre las cuales encontramos, las respiratorias, 
cardiovasculares, renales y neurológicas, y por lo tanto esto se asocia  a complicaciones 
de los sistemas comprometidos que llevan a mayor tiempo de hospitalización en UCI, 
mayor tiempo en el ventilador mecánico y mayor mortalidad. Es por esta razón que se 
platea la ejecución de este trabajo. 
 
La Hipertensión Intraabdominal (HIA), es un problema relativamente frecuente en 
las Unidades de Cuidados Intensivos Generales, nosotros plateamos los siguientes 
problemas. 
 
¿Cual es la incidencia de HIA en pacientes de UCI general del Hospital Arzobispo 
Loayza? 
 
¿Es la Hipertensión Intraabdominal, un factor pronóstico independiente de 
mortalidad? 
 
¿Esta relacionado a mayor tiempo de hospitalización en la Unidad de Cuidados 
Intensivos? 
 




2.1.- OBJETIVOS GENERAL: 
2.1.1. Determinar la relación entre  Hipertensión Intraabdominal y mortalidad en los 
pacientes atendidos en la unidad de cuidados intensivos del hospital Loayza 
2.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
2.2.1. Establecer la relación entre Hipertensión Intraabdominal y el tiempo de 
permanencia en ventilador mecánico. 
2.2.2. Determinar si la Hipertensión intraabdominal incrementa el  tiempo de 
hospitalización en UCI. 
2.2.3. Identificar los estados patológicos críticos que se presentan en los pacientes  
con HIA al ingreso a cuidados intensivos 
 
3.- MARCO TEÓRICO. 
 
La Hipertensión Intraabdominal (HIA), es una condición de incremento sostenido de 
Presión intraabdominal que da lugar a un trastorno funcional del contenido abdominal y los 
órganos extraperitoneales adyacentes. (3) La HIA ha sido adecuadamente descrita, 
evaluada y encontrada como patología en las Unidades de Cuidados Intensivos.  
 
La historia refiere que por 1876 Wendt, describió por primera vez la asociación de 
hipertensión intraabdominal (HIA) y falla renal. Pero es recién en 1920 cuando se acuña el 
concepto de HIA. Desde 1940 hasta los 1970 se realizaron múltiples estudios en animales 
y humanos donde se evidenciaron las alteraciones sobre el sistema nervioso central, 
cardiovasculares, respiratorias, renales, llevando a la disfunción orgánica múltiple. 
 
El valor de la presión  intraabdominal, (PIA) se esta considerando recientemente 
como parámetro fisiológico importante en los pacientes críticamente enfermos [1]. Un 
incremento de la presión intraabdominal sin disfunción de órganos, constituye la 
denominada Hipertensión Intraabdominal, mientras el concepto de Síndrome 
compartamental intraabdominal (SCA) se refiere al incremento de dicha presión que esta 
asociada a nuevas fallas de órganos. [2] 
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El abdomen puede ser considerado una caja cerrada con paredes tanto rígidas 
(arco costal, la columna vertebral y pelvis) como flexibles (pared abdominal y el diafragma). 
La elasticidad de las paredes y el carácter de su contenido, determinan la presión en el 
abdomen en un momento dado [1,2].  
 
Si tenemos como premisa que  el abdomen y su contenido pueden ser 
considerados, relativamente no compresibles y principalmente de carácter fluido, podría 
comportarse la cavidad abdominal según la ley de Pascal, y por lo tanto la PIA medido en 
un punto puede representar a la PIA en todo el abdomen [3,2]. La PIA tiene variaciones 
fisiológicas; aumenta con la inspiración (contracción diafragmática) y disminuye con la 
expiración (relajación diafragmática) [1 ]. Es también directamente afectada por el volumen 
de los órganos sólidos o vísceras huecas (que puede encontrarse vacías o llenas de aire, 
contener líquidos o materia fecal,  la presencia de ascitis, sangre u otros lesiones 
ocupantes de espacio (como tumores o un útero grávido), y la presencia de condiciones 
que limitan la expansión de  la pared abdominal (quemaduras con escaras o lesiones 
ocupantes de tercer espacio y estados de contractura muscular incrementada como los 
casos de tétanos generalizado). 
 
Estudios recientes han demostrado que el juicio clínico o examen físico está lejos 
de ser preciso en la predicción de PIA en un paciente [4 -, 5]. Con el reconocimiento de la 
importancia de la vigilancia de PIA para poder realizar el diagnóstico y tratamiento de HIA / 
SCI, han sido sugeridos una variedad de métodos para la medición intermitente PIA sea 
directa (a través,  de la aguja de punción del abdomen durante la diálisis peritoneal o 
laparoscopia) o indirecta (es decir, toma de de presión a través de catéter transvesical , 
gástrico, colon, uterino) [3 , 6 , 1 , 4, 5, 7, 8,9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17]. De estos 
métodos, la técnica de medición transvesical ha alcanzado adopción generalizada en todo 
el mundo debido a su simplicidad y costo mínimo [3-, 6-, 10-, 2]. Recientemente, varios 
métodos para la medición continua de PIA a través del estómago, cavidad peritoneal y la 
vejiga han sido validados [7, 8, 9, 14].  
 
Independientemente de la técnica utilizada, varios principios fundamentales deben 
seguirse para garantizar la exacta medición de PIA entre un paciente y otro. Los estudios 
iniciales de  HIA fueron realizados con manómetros de agua los cuales reportaron 
resultados de PIA en cm. H2O [2, 19,18]. Estudios posteriores utilizando transductores de 
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presión electrónicos informó de PIA en mm Hg. (1 mmHg = 1,36 cmH2O); lo cual dio lugar 
a confusión y la dificultad en la comparación de estudios. 
 
Otro punto de confusión esta en relación a la referencia del punto cero para la 
medición de la presión intraabdominal. (Antiguamente se tomaba el punto cero a nivel del 
pubis, y otras zonas, actualmente se acepta por consenso ubicar el punto cero a nivel de la 
línea axilar media, con la observación que la posición del paciente debe ser en decúbito 
supino por las variaciones que existen en la posición de sentado o semisentado). Por otro 
lado, contracciones musculares han demostrado que ocasionan variación de las 
mediciones PIA [38]. 
 
Otro punto de debate sobre las técnicas de medición PIA ha sido el volumen de 
infusión que se aporta  en la vejiga para asegurar una conducción adecuada entre la 
columna de fluido y la pared de la vejiga que trasmite la presión intraabdominal [20., 21]. 
Varios estudios han demostrado que  grandes volúmenes de fluidos  ocasionan un 
aumento de la presión vesical, especialmente a altas presiones intraabdominales, de tal 
manera que las mediciones pueden no reflejar adecuadamente la PIA [10.].  
 
En un intento de normalizar y mejorar la precisión y la reproducibilidad de las 
mediciones PIA, en la Conferencia de Consenso de Hipertensión Intraabdominal del 
2004(67,68), se sugirió que en medición de la PIA debe ser considerado lo siguiente: 
 
1. Expresada En mmHg. 
2) Medida Al Final De La Expiración. 
3) En Total Posición Supina. 
4) Después de asegurarse de que las contracciones del músculo abdominal están 
ausentes 
5) El Punto de CERO a nivel de la línea axilar media. 
6) Se recomienda como estándar de referencia para mediciones intermitentes de 
PIA, que esta se realice a través de la vejiga. 
7) Máximo instilación de volumen de 25 ml de solución salina estéril normal [22.].  
 
Algunas condiciones fisiológicas, como la obesidad mórbida o el embarazo puede 
ser asociados con elevaciones crónicas PIA de 10-15 mmHg a los que el paciente se ha 
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adaptado fisiológicamente [23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30,67,68]. En contraste, los niños 
comúnmente demuestran bajo valores de PIA [11]. La importancia clínica de las PIA, debe 
ser considerado en vista de variaciones fisiológicas o patológicas, el estado del paciente y 
enfermedad subyacente de cada paciente. 
 
Los Pacientes críticamente enfermos, tienen PIA con frecuencia elevada, por 
encima de la línea de basal  normal encontrado en personas sanas. 
 
Cirugía abdominal reciente, sepsis, falla de órganos, necesidad de ventilación 
mecánica, y los cambios en la posición del cuerpo están relacionados con elevaciones en 
PIA [31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 18,67,68]. Si bien algunas elevaciones son 
transitorias (segundos a minutos), la mayoría se prolongan (horas a días), que 
potencialmente resulta en disfunción de órganos y falla de estos [30]. La PIA normal es de 
aprox. 5-7 mmHg en pacientes adultos críticos. 
 
Aunque el uso de un único PIA valor para definir la HIA podría ser cuestionada, 
actualmente existe consenso, lo cual facilita la realización e interpretación de futuros 
estudios.  
 
La PIA exacta que define la HIA, ha sido durante mucho tiempo un tema de debate. 
La primera descripción en la literatura quirúrgica de PIA la realiza. Burch y coautores [32] 
quien define un sistema de clasificación temprana para HIA / SCA (en cmH2O). Burch y 
colaboradores (de acuerdo a su clasificación) usaron la clasificación para determinar y 
decidir las terapias quirúrgicas abdominales y descompresión abdominal.  
 
La literatura define actualmente la HIA entre un rango de 12 a 25 mmHg, con 
frecuencia basados en los efectos nocivos sobre la función renal, cardiaca, y 
gastrointestinal [46,47,48,34, 35,38, 49, 50, 42, 51, 52, 53, 54,67,68). Un reciente estudio 
multicéntrico destinado a establecer la prevalencia, causas, factores predisponentes 
asociados con HIA en una población mixta de pacientes en cuidados intensivos, se definió 
como HIA aquella PIA cuyo  valor sea de 12 mmHg o superior a este [47]. Si bien PIA 
claramente fluctúa en respuesta a un constante cambio fisiológico del paciente, la mayoría 
de los estudios hasta la fecha han utilizado el PIA mayor, para definir los valores en lugar 
de la AIH media [55]. Habida cuenta de la familiaridad de esta metodología en instituciones 
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de todo el mundo, todos los valores de presión se refiere a la máxima PIA tomadas de 
forma intermitente transvesical. Por lo tanto en la actualidad se define HIA como una 
sostenida y repetida elevación patológica en el PIA ≥ 12 mm Hg. 
 
Cuando se presenta el mayor grado de la HIA, denominado SCA; nos enfrentamos 
a una urgente necesidad de descompresión del abdomen (ya sea médicamente o 
quirúrgica) en busca de resolver los efectos deletéreos de la HIA sobre los órganos [56, 57, 
58,67,68]. 
 
Teniendo en cuenta la Conferencia Internacional de expertos en Hipertensión 
intraabdominal y síndrome compartamental abdominal, donde se hicieron modificaciones 
de la estratificación original de Burch y colaboradores. Resulto en nuevo sistema de 
categorización, donde la HIA es clasificada como sigue: 
 
•Grado I :12-15 mmHg 
•Grado II :16-20 mmHg 
•Grado III :21-25 mmHg 
•Grado IV :> 25  mmHg 
 
SÍNDROME COMPARTAMENTAL ABDOMINAL (SCA) 
 
La PIA crítica se establece entre 10 y 15 mmHg [46, 12].  Es en esta presión donde 
se produce una reducción de la microcirculación del flujo sanguíneo de diferentes órganos 
intraabdominales con el posterior desarrollo de disfunción de estos [59, 60, 67,68]. SCA se 
ha definido de diversas formas a través de los años basada en la actual comprensión de su 
fisiopatología. Fietsam et al. [61] describió por primera vez  un síndrome en cuatro 
pacientes  quirúrgicos, los cuales  desarrollaron oliguria, hipoxia, hipercapnia, presión pico 
inspiratoria alta, y un incremento de la tensión del abdomen. Ivatury y colaboradores [41] 
caracterizan el SCA por la presencia de una distensión abdominal, con una elevada 
presión intraabdominal y presión pico de las vías respiratorias, con falta de ventilación 
adecuada, caracterizada por hipoxia e hipercapnia, asociado al deterioro de la función 
renal, y una mejoría documentada de estas características después de la descompresión 
abdominal. SCA fue así visto como una manifestación tardía de la HIA no controlada.  
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Se utilizaron diversas definiciones para la llamada "tríada" de SCA: en la cual 
encontramos un estado patológico causado por un aumento agudo de la PIA en más de 20 
a 25 mmHg, que (b) negativamente afecta a perfusión de órganos con su consecuente 
disfunción, y en el que (c) la descompresión abdominal tiene efectos beneficiosos [62]. 
 
La falta de reconocimiento de SCA y la demora en el tratamiento, tiene como 
consecuencia, un incremento de la morbilidad y mortalidad de estos pacientes [63]. En la 
conferencia de consenso la ACS se define como una sostenida PIA> 20 mmHg (con o sin 
una PPA <60 mmHg), que se asocia con disfunción o falla de nuevos órganos. 
 
El cuadro de Hipertensión intraabdominal y el Síndrome compartamental 
abdominal, están asociados con un incremento significativo de mortalidad y morbilidad 
[44,67,68]. 
 
El incremento de la PIA aumenta la presión intratorácica y pleural dando lugar a 
edema y atelectasia que causan una disminución de la capacidad residual funcional y en 
los demás volúmenes pulmonares. En pacientes ventilados mecánicamente el auto-PEEP, 
la presión pico, la presión Plateau y la presión media de las vías aéreas se incrementan, 
mientras que la distensibilidad pulmonar permanece inalterada. Por lo tanto la HIA origina 
hipercapnia, hipoxia con caída en la PaO2/FiO2,  incrementa el espacio muerto y los 
shunts intrapulmonares. Los neutrófilos pulmonares son activados con incremento del 
infiltrado inflamatorio pulmonar y edema alveolar, incrementa los riesgos de infección 




4.- MATERIAL Y METODOS  
 
4.1.-  TIPO DE ESTUDIO. 
El presente es un estudio cohorte prospectivo, observaciónal. 
 
4.2.- DISEÑO DE LA INVESTIGACION. 
La muestra estudiada fue agrupada en los pacientes que presentaron HIA 
y los que no presentaron HIA, se estudió los factores asociados para 
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desarrollar HIA, se evaluó la correlación entre HIA, con mortalidad, 








4.3.- POBLACIÓN DE ESTUDIO Y MUESTRA. 
 
4.3.1.- POBLACIÓN. 
Los pacientes admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos Generales 
del Hospital Nacional Arzobispo Loayza entre los meses de enero y marzo 
del año 2008. 
 
4.3.2.- MUESTRA. 
Todos los Pacientes admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Generales del Hospital Nacional Arzobispo Loayza, durante el período de 
Enero a marzo del 2008, que cumplan los criterios de inclusión. 
 
4.3.3.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Paciente de género masculino o femenino, mayor de 16 años admitido a 
la Unidad de Cuidados Intensivos Generales, del hospital Arzobispo Loayza, 
durante el período de Enero a marzo del 2008. 
 
4.3.4.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
Paciente que presente cirugía vesical previa. 
 
4.4 . RECOLECCIÓN DE DATOS: 
 
4.4.1.-TÉCNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 
Los datos fueron recolectados a las 24 horas de ser admitido el paciente 







ALTA DE UCI 
 
Revisión de Historia Clínica 
Mortalidad 
Estancia en Ventilador 
Mecánico 
Estancia en UCI 
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Los datos fueron consignados en la Ficha de Recolección de Datos. (Ver 
anexo 1). 
 
4.4.1.1.-TECNICA DE MEDICION DE PRESION INTRAABDOMINAL. 
Un set intravenoso estándar, es conectado a una bolsa de 1000 cc de  
Cloruro de Sodio 0.9% y a un sistema compuesto por dos llaves de triple vía 
en serie, la llave que se conecta con el set endovenoso, se conecta a la vez 
a una columna graduada (para medición de PIA), la otra llave de triple vía se 
conecta a una jeringa de 50 cc, y el otro extremo a un catéter endovenoso 
Nº 18 que es introducido al puerto de toma de urocultivo de la sonda Foley. 
Se procede a cerar la columna graduada, cuyo cero será, la linea axilar 
media, teniendo al paciente en posición supina, luego se clampa el extremo 
distal al puerto de toma de urocultivo, y se procede a instilar 25 cc, de 
solución salina al 1 normal, a la vejiga. Posterior a lo cual se abre la 
conección de la columna graduada, hacia la sonda foley, y una vez nivelado 
el nivel de cloruro de sodio en la columna graduada se precede a su lectura. 
Dicha medición en centímetros de agua, y para ser convertida a mmHg. Se 
procedió a su división entre 1.36. 
   
 
4.5.- ANALISIS ESTADISTICO: 
El analisis estadistico se realizo, con el Programa  SPSS versión 15. 
Los datos fueron presentados con promedios y desviaciones estandar 
 Se realizó comparaciones de los pacientes con HIA y sin HIA, para 
este análisis se aplicó el análisis estadístico de T de Student. 
 Las variables numéricas o no categóricas (Estancia en UCI y 
permanencia en ventilador mecánico) se realizaron promedios y 
Desviación Estándar, y las diferencias entre de estas variables de los 
dos grupos de pacientes (con HIA y sin HIA) se realizaron con 
análisis de varianza y con T de student. 
 La variable no numérica o categórica (mortalidad) se analizó con la 
prueba de Chi-cuadrado.  
 Se calculó el Riesgo Relativo de muerte de los pacientes con HIA y  
sin HIA. 
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 Se realizó un sub-análisis, considerando HIA como variable continua 
para los resultados de mortalidad, permanencia en ventilador 




Durante el periodo de estudio de enero del 2008 hasta marzo del 2008 se 
atendieron en la Unidad de Cuidados Intensivos Generales a 60 pacientes de los cuales 57 
pacientes cumplieron los criterios de inclusión e ingresaron al estudio, tres pacientes que 
ingresaron a la UCI tenían cirugía  previa de vejiga, por lo cual fueron excluidos, teniendo 
una muestra final de 57 pacientes. 
 
Se analizaron las siguientes variables: Edad, genero, motivo de ingreso,  Escala de 
APACHE II, tiempo de hospitalización, fallecimiento, shock previo al ingreso, lactato, 
Presión venosa central, gradiente alveolo arterial, intervención quirúrgica intraabdominal, 
depuración de creatinina calculada, presión arterial media,  permanencia en ventilación 
mecánica, y presión intraabdominal.  
 
Tabla 1: Distribución por genero , edad de los pacientes, e incidencia de HIA y SCA 
 
 Frecuencia Incidencia 
Género    
           Masculino 20 35.09% 
           Femenino 37 64.91% 
Edad 55.19 ±  22.07  
Hipertensión Intraabdominal 13/57 22.81% 
          Tipo I 4/57 7.02% 
          Tipo II 6/57 10.53% 
          Tipo III 1/57 1.75% 
          Tipo IV 2/57 3.5% 
Síndrome Compartamental Abdominal 3/57 5.25% 
 
En la tabla 1 encontramos que el 64.91 % de pacientes ingresados fueron mujeres, 
contrastando con un 35.09% de pacientes varones, dicha diferencia se debe a la población 
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que preferentemente se atiende en el hospital, donde encontramos población femenina en 
su mayoría, por el número de camas hospitalarias destinadas a mujeres.  
 
Encontramos que la edad promedio de nuestra muestra es de 55.19, con un DS de 
22. 
 
También encontramos que la incidencia de HIA en nuestra población de estudio es 
del 22.81%, y la incidencia de SCA es del 5.25% 
 
Tabla 2: Motivo de ingreso a UCI 
 
Motivo de Ingreso Frecuencia Porcentaje 
Soporte Vasopresor 32 56.1 % 
Soporte Ventilatorio 55 96.5 % 
 
En la tabla 2 encontramos que el motivo de ingreso de los pacientes, fue 
primariamente, soporte ventilatorio mecánico con un 96.5%, seguido por el requerimiento 
de soporte vasopresor en un 56.1%. Cabe mencionar que dichos tipos de soporte no son 
excluyentes. 
 
Tabla 3: Diagnóstico de ingreso a UCI. 
 
Diagnostico de Ingreso Nª de pacientes Porcentajes 
Neumonía 26 45.6% 
Shock Séptico 25 43.9% 
Post Operatorio 24 42.1% 
Politraumatizado 10 17.5% 
Pancreatitis Aguda Grave 5 8.8% 
Síndrome de HELLP 2 3.5% 
Enfermedad Neuromuscular. 2 3.5% 
ACV 1 1.8% 
Disfunción orgánica múltiple 15 26.3% 
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En la tabla 3, observamos que los diagnósticos más frecuentes por los cuales 
ingresaron los pacientes a UCI. Encontramos una alto porcentaje de cuadros neumónicos, 
que representan un 45.6%, muchos de los cuales requirieron soporte ventilatorio mecánico, 
a la vez se evidencia un alto porcentaje de pacientes con cuadros de shock séptico, 
llegando a presentarse en un 43.9%,  los cuales requirieron soporte  con vasopresores.  
 
Otro estado patológico de frecuente ingreso, son los pacientes con estados 
postoperatorios con un 42.1%, los cuales pueden estar complicados con cuadros de shock 
o falla respiratoria. Falla orgánica multisistémica se presentó en 26% de pacientes que 
ingresaron a la UCI. Así mismo ingresaron pacientes politraumatizados, teniendo una 
frecuencia de 17.5%. La pancreatitis aguda grave, fue motivo de ingreso en un 8.8%. 
 
Tabla 4: Características de los pacientes según PIA 
 
Característica Todos No HIA Con HIA Valor 
significativo 
SOC Previo 31 20 11 p = 0.013* 
Lactato 5.86 ± 4.86 5.05 ± 4.67 8.62 ± 4.61 p = 0.022* 
APACHE II 21.04 ± 5.89 22.62 ± 4.09 20.56 ± 6.28 p = 0.086 
Presión Venosa 
Central 
10.43 ± 4.19 10.62 ± 3.66 9.77 ± 5.78 p = 0.436 
Gradiente A-a de 
O2 




p = 0.156 
PaCO2 38.44 ± 13.51 40.31 ± 12.25 32.12 ± 16.05 p = 0.009* 
Depuración de 
Creatinina  
49.30 ± 29.18 49.8 ± 29.51 47.62 ± 29.13 p = 0.668 
Requerimiento de 
cirugía. 
24 13 11 p = 0.002* 
Tiempo de 
Hospitalización 




6.86 ± 6.75 6.91 ± 6.14 6.69 ± 8.83 p = 0.297 
Fallecio en UCI 23 11 12 p < 0.05* 
* Significancia estadística p < 0.05 
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En la tabla 4, encontramos condiciones y características de los pacientes ingresados a 
UCI, que fueron la muestra a estudio. 
 
Encontramos que la presencia de shock previo al ingreso a UCI, se encuentra en 11 
pacientes que presentaron HIA, encontrándose diferencia significativa, entre los pacientes 
con y sin HIA que presentaron shock previo. 
 
Al analizar el valor de Lactato al ingreso a UCI, se demostrar que existe diferencia 
estadística significativa entre los pacientes con HIA y sin HIA. Presentando los primeros 
valores más altos de lactato sérico. 
 
Cuando se analiza la variable de pronóstico al ingreso de APACHE II, no se logra 
encontrar diferencia significativa. Cabe mencionar que la media de APACHE II en los 
pacientes con HIA es de 20.56±6.28 
 
En el análisis de gradiente alveolo arterial de oxigeno, presión venosa central y 
depuración de creatinina, no se logro demostrar diferencia significativa en ambos grupos 
de pacientes con y sin HIA. 
 
La condición de haber requerido cirugía previa al ingreso a UCI, se asocio al desarrollo 
de HIA, al encontrarse diferencia estadística significativa. 
 
La presión parcial de CO2 , que fue menor en lo pacientes con HIA, presento diferencia 
estadística significativa. 
 
El tiempo de hospitalización en los pacientes con HIA fue de 8.77 ± 12,93 comparado 
con el tiempo de hospitalización de los pacientes sin HIA que fue 10.98 ± 8.28, al analizarlo 
se encontró diferencia estadística significativa, con un p = 0.022, lo que indica que los 
pacientes con HIA  tienen menores tiempos de hospitalización en comparación a los 
pacientes sin HIA. 
 




Otro hallazgo estadísticamente significativo, fue la asociación de cirugía previa al ingreso al 
desarrollo de HIA. 
 
Existe diferencia estadísticamente significativa, de probabilidad de fallecer entre los 
pacientes que presentan HIA a los que no lo presentan, con un p< 0.05 
 
 
Tabla 5: Relación entre valor de PIA y mortalidad en UCI. 
 
 Falleció en UCI   
 Si 
(n = 23) 
No 





Presión intra abdominal 
(PIA) 
Media ± DS 
 
11,96 ± 7,04 
 





* Nivel de significancia: α = 0,05 
 
Los resultados que  se muestran en la tabla 5 y figura 1, ponen en evidencia que los 
pacientes que fallecen en UCI , tienen valores de PIA mas altos, 11.96±7.04,  que los que 
no fallecen, que poseen una PIA de 6.94±3.31, dicha diferencia es estadísticamente 














Figura 1. Relación entre valor de PIA  al ingreso y mortalidad en UCI 
 
 
Tabla 6. Mortalidad relacionada a presentación de HIA 
 
 Falleció  
HIA en UCI Si No Total 
Si 11 2 13 
No 12 32 44 
Total 23 34 57 
 
Chi cuadrado = 13,079, p < 0,05 (Nivel de significancia: α = 0,05), RR 3.1 
 
En esta tabla encontramos que existe una relación entre la posibilidad de fallecer si 
al ingreso a UCI se presenta HIA , pues existe una asociación estadísticamente 
significativa con una p < 0.05. Cuando se calcula el riesgo relativo (RR) para fallecer en 
UCI si se presenta HIA al ingreso, encontramos que los pacientes que presentan HIA al 
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ingreso a UCI tienen un riesgo de fallecer de 3.1 veces mas que los que no  presentan HIA. 




















Sin HIA Con HIA 
Hipertension intraabdominall 




La Hipertensión Intraabdominal  es una entidad  frecuentemente reconocida en las 
unidades de terapia intensiva. Los signos , síntomas y situaciones clínicas donde se 
presenta este cuadro, deben ser familiares para los intensivistas, tomando en cuenta que 
puede presentarse tanto en pacientes quirúrgicos como médicos. 
 
De acuerdo a estos hechos, realizamos el presente estudio, donde nuestro interés 
principal es determinar, si existe correlación entre la presencia de HIA al ingreso y 
mortalidad, a la vez determinar las características  de los pacientes que presentan  HIA. 
 
El trabajo fue desarrollado en la UCI General, del Hospital Arzobispo Loayza. En 
pacientes adultos y en mayor numero de pacientes de género femenino, por el tipo de 
población que admite este hospital, como lo demuestra las tablas previas. 
 
Nuestra muestra final de pacientes en estudio fue de 57,  encontramos una tasa de 
mortalidad en UCI  de 40.4%.  Así mismo  una presentación de HIA de  22.81% de nuestra 
población, dicho valor está por debajo del rango de hallazgos previos, como las 
publicaciones de  Malbrain, donde en un estudio multicéntrico,  en población mixta medico 
quirúrgica de UCI encuentra que dicho cuadro se presenta entre un  32 a 51% (46,47). 
También tenemos como referencia el trabajo de (42) , realizado en esta UCI,  donde en 
años previos encontró una incidencia menor 13.3%. La amplia variación de incidencias 
encontradas, están determinadas por los tipos de población estudiadas, los trabajos 
iniciales fueron aplicados a poblaciones con problemas trauma abdominal, quemados y 
otros pacientes quirúrgicos, además, la falta previa de consenso en las definiciones y 
nomenclatura común, estado superado a fines del 2004 cuando se produce la reunión de 
consenso de Hipertensión intraabdominal. También este hallazgo  está en relación al 
predominio de pacientes de patología médica en nuestra muestra, y al no tener en nuestra 
patología frecuente, la presencia de otras patologías que se asocian al desarrollo de HIA. 
Pero todos estos datos de incidencia , no hacen mas que mostrarnos que la HIA en una 
patología frecuente en las UCI medico- quirúrgicas., y esta asociada a factores que 




Existen múltiples estudios en diversas poblaciones medico quirúrgicas, que tratan 
de determinar cuales son las características de los pacientes que posiblemente 
desarrollaran HIA y SCA, la literatura  nos menciona numerosos factores de riesgo para el 
desarrollo de la HIA y SCA , se  han identificado factores de riesgo independientes para el 
desarrollo de la HIA y SCA ,Malbrain y colaboradores [46,47,1,3,12]  
determinó que la cirugía abdominal, los estados de shock con alto  volúmen de líquidos en 
la  reanimación , íleo, disfunción  pulmonar, renal  y hepática predicen el desarrollo de HIA 
en pacientes médico-quirúrgicos.  Ivatury y col. [59, 41] determinó que la gravedad de 
trauma abdominal, nivel de lactato, y el requerimiento de cirugía abdominal son predictores 
de desarrollo de HIA y SCA 
 
Nosotros encontramos que los pacientes con estado de shock previo, que requirió 
manejo inicial de resucitación con fluidos de forma habitual, según las guías de manejo de 
shock, tienen una posibilidad alta de desarrollar HIA, al ingreso a UCI, con un p < 0.05, 
esto no esta lejos de lo encontrado por Malbrain (46,3,12,47), quien predice el desarrollo 
de HIA cuando la resucitación de fluidos es mayor de 3500 cc, en nuestro análisis 
encontramos significancia estadística entre la asociación de HIA y shock. En lo que 
corresponde a la necesidad de cirugía previa, nuestro hallazgo, también ha sido 
reproducido en otros trabajos, donde encontramos que el requerimiento de cirugía 
abdominal, esta asociado de forma significativa con el desarrollo de HIA, la cual es un 
factor de riesgo ya mencionado por Ivatury y otros(41). Esto correspondería a estados de 
HIA primario probablemente. 
 
Otro hallazgo importante es la correlación de nivel de lactato elevado y el desarrollo 
de HIA, factor que también fue encontrado por Ivatury (59), pero no reproducido en todos 
los trabajos realizados, en búsqueda de factores asociados a HIA.  Reimtam y col (66), 
encontró que el nivel de lactato elevado es un factor de riesgo independiente de 
mortalidad. hallazgo que estaría en relación a la pobre perfusion tisular de los pacientes en 
shock. Cuando analizamos la significancia estadística si el nivel de APACHE II al ingreso 
esta relacionado al desarrollo de HIA, no logramos encontrar asociación significativa, a 
pesar de presentar promedios mayores de APACHE II los pacientes con HIA, hallazgo 
estaría en relación a la severidad de enfermedad en la población de HIA y no HIA, la cual 
sería igual, lo que nos hablaría de una evolución diferente, que quizás este relacionado a 
los requerimientos de cirugía en estos pacientes. 
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Las alteraciones en el sistema respiratorio son secundarias a la reducción de la 
capacidad residual funcional y otros volúmenes pulmonares, que ocurren al elevarse el 
diafragma, y generarían un patrón restrictivo, esto llevaría a una compliance disminuida, un 
incremento en la gradiente alveolo-arterial de oxigeno. En nuestro trabajo no se logro 
encontrar diferencia estadísticamente significativa en gradiente alveolo-arterial de oxigeno, 
hallazgo ya reproducido por Torres(42). 
 
Lo que si llama la atención es el nivel de pCO2. menor en los pacientes con HIA, 
con diferencia estadísticamente significativa, dicho hallazgo esta en contra de lo 
teóricamente explicado, de reducción de los volúmenes funcionales por el efecto restrictivo 
de la elevación diafragmática. Pero quizá represente alteraciones en la programación del 
ventilador inicialmente, y la interacción paciente ventilador mecánico, que puede estar 
asociado a uso o falta de sedo analgesia. Por lo tanto dicho valor puede estar afectado por 
múltiples factores.  
 
La presentación de HIA esta asociada a cambios hemodinámicas, tales como la 
disminución del gasto cardiaco, disminución del  volumen  sistólico y la precarga, con una 
elevación paradójica de la PVC, que se volverían ineficientes para dar una aproximación  
del estado de volemia, nuestros hallazgos, no encontramos diferencia significativa en PVC 
en los pacientes con HIA y sin HIA, hallazgo ya reproducido por otros trabajos. , lo mismo 
ocurre con la depuración de creatinina calculada, la explicación a estos hallazgos podría 
estar en el hecho que estarían mas frecuentemente asociados a elevaciones severas de 
PIA, mas frecuentes en SCA, de los cuales tenemos pocos casos . 
 
Se logró demostrar, que los pacientes que fallecen en UCI , presentan valores más 
altos de PIA, estadísticamente significativo, cuando se separa en grupos de pacientes 
admitidos a UCI con y sin HIA, encontramos que existe una relación significativa entre la 
presencia de HIA y muerte en UCI, llegando a presentar un riesgo relativo de fallecer si 




Encontramos una incidencia de HIA de 22.81% y de SCA de 5.25%. 
Los pacientes que ingresan a UCI, y presentan HIA, tienen un riesgo relativo para 
fallecer de 3.1 veces mas que los que no presenta dicha condición. 
La permanencia en ventilador mecánico no se ve incrementada por la presencia de 
HIA. 
El tiempo de hospitalización se reduce en los pacientes con HIA, esta asociado a su 
mayor mortalidad. 
La presencia de shock previo al ingreso, lactato elevado, requerimiento de cirugía 
previa y bajo nivel de pCO2 se asocian estadísticamente a HIA al ingreso a UCI. 
 
 
8.-  RECOMENDACIONES. 
 
 La toma rutinaria al ingreso a UCI, de PIA, pues la presentación de HIA es 
frecuente en las UCI medico-quirúrgicas. Y por ser este también de bajo costo para su 
realización. 
 En pacientes con factores de riesgo para HIA, que son admitidos a UCI, debe 
hacerse un seguimiento de los valores de PIA, para determinar la presencia de HIA. 
 Realización de trabajos de investigación, con mayor número de pacientes medico 
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS. 
DATOS GENERALES : 
Nombre.......................................................     H.C. No.................................. 
Fecha Ingreso...................... 
1. Sexo  1) M 2) F      1. ..................... 
2. Edad (años)        2. ..................... 
3. Problema de fondo al ingreso      3. ..................... 
 Insuficiencia Respiratoria. 
  Neumonía. 
  ARDS. 
EPOC. 
 Choque. 






4. APACHE II al  ingreso.       4. ………………. 
DATOS FISIOLOGICOS. 
5.- Presión Intraabdominal.      5.-------------------- 
6. Lactato al ingresar (mMol/l)      6 . .................... 
7. PVC al ingresar    ................cms. H2O     7. ................... 
8. Gradiente A-a al ingresar  (mmHg)     8 .................... 
9. PaCO2 de ingreso (mmHg)      9. ................... 
10.- Presión Pico de Vía aérea al ingreso     10.-…………… 
11. Indicación de VM al ingreso   1)Sí  2) No      11 ................... 
VARIABLES DE RESULTADO. 
12. Tiempo en VM (días)       12. ................... 
13. Estancia en UCI        13.-………….. 
14.- Mortalidad   1.- Fallece. 2. Vive      14.-………… 
